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RESUMO

Introducdo: A obesidade, por si sO, € um fator de risco independente para o
desenvolvimento de diversas doencas, e uma das que mais tem motivado
investigacOes cientificas é a Sindrome Metabdlica (SM), caracterizada pelo
agrupamento de, pelo menos, trés componentes que caracterizam fatores de risco
de origem cardiovascular, cuja prevaléncia em criancas e adolescentes é elevada.
Uma das alternativas para o tratamento esta no exercicio fisico e/ou reeducacéo
alimentar. Objetivo: O objetivo do presente estudo foi avaliar os efeitos da
intervencdo de 20 semanas por meio do treinamento concorrente (aerébio e
resistido), na composicao corporal e sobre a prevaléncia e os componentes da
Sindrome Metabdlica em adolescentes obesos. Metodologia: A amostra foi
composta por 50 adolescentes obesos com idade entre 12 a 16 anos (13,4+1,1)
classificados por meio do indice de Massa Corporal. Para a analise da composic&o
corporal foi empregada a técnica da absorptiometria de raios-X de dupla energia,
verificando-se variaveis como percentual de gordura corporal (%GC), percentual de
gordura de tronco (%GTronco) e massa corporal magra (MCM) . Foram avaliados
também o colesterol total (COLtotal), HDL-colesterol (HDL), triglicérides (TRI),
glicemia em jejum (GLI) e insulina plasmética. A intervencdo consistia em
treinamento concorrente com 50% do tempo voltado a exercicios aerobios e a outra
metade a exercicios resistidos, com sessfes de 60 minutos, 3 vezes/semana,
durante 20 semanas. Andlise estatistica: foram calculadas a mediana e intervalo
interquartilico de todas as variaveis e o teste de Wilcoxon para a comparacao nos
momentos pré e pos-intervencdo. Para a comparacao das prevaléncias de SM nos
dois momentos do estudo foi realizado o teste de McNenar. Foi utilizado o software
estatistico SPSS versdo 17.0 (p<0,05). Resultados: Varidveis de composicdo
corporal tais como IMC, %GC e %GTronco tiveram seus valores reduzidos em
ambos os sexos (p<0,005) e aumento de MCM apenas no sexo masculino
(p<0,000), porém com valores préximos da significancia no sexo feminino (p<0,055).
As variaveis metabolicas que sofreram reducéo apés a intervencao foram o COLtotal
em ambos os sexos e a concentracdo de insulina e TRI no sexo masculino. A
prevaléncia de SM na amostra geral reduziu de 44% para 38%, sendo um
decréscimo de 13% no sexo masculino e um aumento de 5% (n=1) no feminino.
Conclusdes: De acordo com os resultados obtidos conclui-se que o treinamento
concorrente, por um periodo 20 semanas foi eficiente na redugéo das variaveis de
composicao corporal, melhora do perfil lipidico e reducao na prevaléncia de SM de
adolescentes obesos.

Palavras-chave: obesidade, adolescentes, sindrome metabodlica



ABSTRACT

Introduction: Obesity, by itself, is an independent risk factor for the development of
various diseases, one that has motivated even more scientific research is the
metabolic syndrome (MS), characterized by the clustering of at least three
components that characterize risk factors of cardiovascular origin, whose prevalence
in children and adolescents is high. An alternative to this treatment is diet and/or
exercise. Objective: The objective of this study was to evaluate the effects of 20
weeks intervention of concurrent training (aerobic and resistance), on body
composition and on the prevalence and the components of metabolic syndrome in
obese adolescents. Methodology: The sample consisted of 50 obese adolescents
aged 12-16 years (13.4+1.1) classified by Body Mass Index. For body composition
analysis was employed the technique of Dual energy X-ray absorptiometry, in order
to verify variables such as body fat percentage (%BF), percentage of trunk fat
(%BFtrunk) and lean body mass (LBM).We also evaluated total cholesterol
(COLtotal), HDL-cholesterol (HDL), triglycerides (TRI), fasting glucose (GLU) and
insulin. The intervention consisted of concurrent training (50% of the time of aerobic
exercise and 50% of resistance exercise), the sessions lasts 60 minutes of duration,
3 times per week for 20 weeks. Statistical analysis: we calculated the median and
interquartile range of all variables and the Wilcoxon test to compare the pre and post
intervention. To compare the prevalence of MS in two stages of the study the test of
McNenar was used. The statistical software SPSS version 17.0 was used (p
<0.05). Results: Values of variables as BMI, %BF and %BFtrunk reduced in both
sexes (p <0.005) and increased MCM only in males (p <0.000), but with values close
to significance in females (p <0.055). The metabolic variables were reduced after the
intervention were the COLtotal in both sexes and the concentration of insulin and TRI
in males. The prevalence of MS in the general sample was reduced from 44% to
38% and had a decrease of 13% in males and an increase of 5% (n = 1) in female
Conclusions: According to the results it is concluded that the concurrent training
(aerobic and resistance exercises together) for a period of 20 weeks was effective in
reducing body composition variables, improved lipid profile and reduction in the
prevalence of MS in obese adolescents.

Keywords: obesity, adolescents, metabolic syndrome



INTRODUCAO

O estado nutricional da populagdo mundial passou por grande mudanca nas
Ultimas décadas e a revolucéo industrial € considerada como o ponto de partida para
tal ocorréncia, pelo fato de estar relacionada a mudanca comportamental da
populacdo™. Dentre essas mudancas estdo incluidas aquelas relacionadas aos
habitos alimentares, com a grande oferta de alimentos ndo saudaveis e de preparo
rapido, e a diminuicdo do nivel de préatica de atividades fisicas, uma vez que a
tecnologia tornou grande parte das acdes humanas facilitadas.

Todas essas alteracbes comportamentais causaram prejuizos a saude da
populacdo, e dentre elas destaca-se 0 aumento no acumulo de gordura corporal,
cuja consequéncia esta no aumento da prevaléncia de doencas cronico-
degenerativas, como as cardiovasculares, que atingem nao apenas individuos
adultos, mas também a populacdo pediatrica®”. Tal fato tem estimulado
pesquisadores a estudar os fatores de risco cardiovascular durante a infancia e
adolescéncia @,

Em um levantamento realizado pelo Instituto Brasileiro de Geografia e
Estatistica — IBGE entre os anos de 1975 e 2009 revelou que a prevaléncia de
jovens com idade entre 10 e 19 anos com excesso de peso do sexo masculino
saltou de 3,7% para 21,7% e do sexo feminino de 7,6% para 19,4%. Na mesma
faixa etaria, a prevaléncia de obesidade, para 0 mesmo periodo, foi de 0,4% para
5,9% e de 0,7% para 4,0%, nos sexos masculino e feminino, respectivamente®.

Obviamente que todos 0s prejuizos a salde causados pelo excesso de gordura

corporal geram também um impacto econémico negativo, com significativo aumento



nos gastos publicos. Em levantamento realizado pela Associacao Brasileira para o
Estudo da Obesidade e da Sindrome Metabdlica foi constatado que, em todo o
mundo, do total de gastos com saude publica, a obesidade e suas comorbidades
podem representar até 7,0%, dependendo do pais. No caso dos Estados Unidos,
pais com maior proporgéo de pessoas obesas no mundo, esse custo atingiu 9,1% do
total de todas as despesas médicas para o ano de 1998, chegando a 92,6 milhdes
de ddlares em 2002®, e os gastos com obesos mérbidos chega a ser 68% maior
quando comparados a individuos eutréficos®.

Apesar de toda a atencdo dada a obesidade, ndo ha consenso entre o0s
pesquisadores sobre os fatores responsaveis por sua etiologia, mas sabe-se que a
combinacdo de fatores genéticos, ambientais e comportamentais Sao 0s principais
causadores!” e ha muita controvérsia a respeito da predominancia e/ou relacéo
entre eles.

Além desses, devem ser incluidos outros fatores possivelmente causadores da
obesidade: psicogénicos (geralmente associados ao estresse psicolégico e
ansiedade), enddcrinos, medicamentosos (efeitos colaterais como o aumento de
apetite) e metabdlicos (reducdo da taxa metabdlica basal). Contudo, pode-se dizer
gue a obesidade tem a sua etiologia multifatorial e pode ser classificada em dois
grandes grupos: exodgena, representando cerca de 95% dos casos e enddgena, com
aproximadamente 5% dos casos®. A obesidade, por si s6, é um fator de risco
independente para o desenvolvimento de diversas doencas, porém quando a
obesidade é precedida de doencas metabdlicas e sistémicas, potencializam-se as
chances de desenvolver disturbios organicos e, dentre esses, um dos que mais tem
motivado investigacdes cientificas internacionais®® e nacionais™, nos dltimos anos,

é a Sindrome Metabélica (SM), doenca vista como uma epidemia mundial?.



Todas as alteragfes relacionadas a sindrome metabdlica, também podem ser
encontradas em criancas e adolescentes. Ou seja, ndo importa 0 momento, maus

habitos podem causar efeitos prejudiciais & satde de qualquer individuo®.

A partir disso, o objetivo do presente estudo foi avaliar os efeitos da
intervencdo de 20 semanas por meio do treinamento concorrente (aerébio e
resistido), na composicéo corporal, os componentes da Sindrome Metabdlica e sua

prevaléncia em adolescentes obesos.



REVISAO DE LITERATURA

Definicdo da Sindrome Metabodlica

s

A sindrome metabdlica é considerada uma doenca caracterizada pelo
agrupamento de, pelo menos, trés componentes que caracterizam fatores de risco
de origem cardiovascular. Dentre eles hipertensdo arterial, alteracbes no
metabolismo da glicose (resisténcia a insulina, hiperinsulinemia, intolerancia a
glicose e diabetes mellitus), obesidade central e dislipidemia (LDL-colesterol e
triglicérides elevados e HDL—colesterol diminuidos)®.

N&o existe consenso entre 0s 6rgaos internacionais sobre quais os fatores de
risco devem ser considerados no diagnostico da sindrome metabdlica. O National
Cholesterol Education Program - Adult Treatament Panel 1l (NCEP-ATP IllI) dos
Estados Unidos, inclui, além dos fatores de risco cardiovascular ja citados, os
estados pré-inflamatérios e pré-trombéticos™. Grundy (2004)** menciona que
individuos com sindrome metabdlica s&o suscetiveis a outras disfungcdées organicas,

como , esteatose hepética, calculos biliares, asma, disturbios do sono, algumas

formas de cancer e mulheres com sindrome dos ovarios policisticos.

Critérios Diagnoésticos e Prevaléncia

Atualmente, existe uma grande dificuldade em se estabelecer qual a
prevaléncia mundial de sindrome metabodlica devido a existéncia de diversos
critérios diagnosticos. Cada um leva em consideracao diferentes fatores de risco ou

pontos de corte, e estudos revelam que uma mesma amostra avaliada com



diferentes critérios pode apresentar muita variacdo na sua prevaléncia. Apesar de
ndo haver consenso sobre o diagnéstico da sindrome metabdlica na infancia que
seja aceita por toda a comunidade cientifica, atualmente existem diferentes critérios
para os parametros relacionados a sindrome metabolica que foram publicados por
diversas organizacdes reconhecidas na area da saude.

Em 1999, a Organizacdo Mundial da Saude (OMS) publicou sua definicdo para
diagnostico da sindrome metabdlica®® e dois anos depois, a NCEP-ATP Il dos

Estados Unidos®” também publicou seus préprios critérios.

No Brasil a | Diretriz Brasileira de Diagnéstico e Tratamento da Sindrome
Metabdlica™® foi publicada em 2004 pela Sociedade Brasileira de Hipertenséo,
baseada na definicdo proposta pelo NCEP-ATP Ill. No ano seguinte, a Sociedade
Brasileira de Cardiologia propds a | Diretriz de Prevencdo da aterosclerose na
infancia e adolescéncia®™ fornecendo pontos de corte dos mesmos componentes
presentes nas diretrizes anteriores, voltadas para a sindrome metabdlica, especifica
para criangas e adolescentes. Apés dois anos a Internacional Diabetes Federation
(IDF), recomendou mais um critério, The IDF consensus definition of the metabolic

sindrome in children and adolescents®?.

Os critérios diagnésticos da sindrome metabdlica mais utilizados séo os da
Organizacdo Mundial da Saude e os do NCEP-ATP lll, e algumas diferencas entre
eles sdo observadas. A definicdo da OMS requer avaliacédo da resisténcia a insulina
ou da alteracdo no metabolismo da glicose. Por outro lado, a definicdo da NCEP-
ATP Il ndo exige a mensuracao de resisténcia a insulina, facilitando sua utilizacéo

em estudos epidemiolégicos®?.



Estudos comparativos, utilizando-se varios critérios diagnosticos da sindrome
metabdlica para criancas e adolescentes confirmaram a diferenca nas prevaléncias
e verificaram que aquela referente a Organizacdo Mundial da Saude foi o que
resultou em maior prevaléncia e, consequentemente, o critério recomendado pelo

fato de enfatizar a homeostasia glicémica®>#?.

A prevaléncia da doenca no Brasil varia de 12,4%% a 28,5%®" em homens; e
de 10,7%® a 40,5% ®® em mulheres, ao passo que em criancas e adolescentes
obesos pode atingir de 23%%" a 39,1%®®. A importancia da identificacdo dos
fatores de risco e das formas de controle e tratamento da sindrome metabdlica na
infancia e adolescéncia € que a sua presenca nessa fase da vida permanece, de
forma “silenciosa” por muitos anos. Portanto, essa identificacdo pode contribuir para
a prevencéo de doencas cronicas e morte prematura®?. Atualmente ja se encontram
definicdbes de sindrome metabdlica para criancas e adolescentes onde se utiliza
como um dos critérios a obesidade abdominal®®. No Quadro 1 s&o apresentados os
critérios diagnosticos para sindrome metabdlica em criancas e adolescentes,

utilizados pelas trés principais organizacdes internacionais.



Quadro 1. Critérios Diagnosticos da sindrome metabdlica adaptadas para criancas e adolescentes

Critérios
Fatores de Risco IDF® WHO®® ATP-I1®)
Idade 10 anos ou mais 12 a 19 anos
Dlagngi/tllco da Obesidade mais 2 FR 3 ou mais FR 3 ou mais FR
Obesidade IMC >perc90 IMC > perc 95 CC = perc 90
e Hiperinsulinemia
pré-puberes >15 muU/L;®
(estagiol Tanner)
puiberes>30 mu/L; Y
Homeostase Glicemia em jejum (stages 2-4 Tanner) Glicemia em jejum
licémica >100mg/dL pos-puberes 220 mU/L > 110mg/dL
9 9 (estagio 5 Tanner) - 9
e Glicemia em jejum alterada
26.1mM/L
e Intorelancia a glicose Glicose a
120min = 7.8mM/L
Pressao Arterial PAS > 130mmHg PAS > perc95 para idade, sexo e PAS/PAD = perc90 para idade sexo
Elevada PAD > 85mmHg estatura NHBPEP®? e estatura NHBPEP
o Triglicerides
° Triglicerides >105mg/dL para< 10 anos S
s . > 150?ng/dL >136m§/dL gara > 10 anos ¢ Triglicerides 2110
Dislipidemia mg/dL
° HDL ° HDL <35 mg/dL R HDL < 40 mg/dL
< 40mg/dL . Colesterol total B
> perc95
SM=sindrome metabdlica; FR= fatores de risco; IDF= International Diabetes Federation; WHO= World Health Organization; ATP-III= National Cholesterol Education Program - Adult Treatament
Panel IlI; IMC= indice de massa corporal; CC = circunferéncia de cintura; TG= triglicerides; HDL= lipoproteina de alta densidade; PAS= pressao arterial sistélica; PAD= pressao arterial diastdlica;

mmHg= milimetros de mercurio; mg/dL= miligramas por decilitro; mM/L= milimols por litro.



Fatores de Risco e componentes da sindrome metabdlica

Apesar de possuir parametros ja bem definidos, a sindrome metabdlica ainda é
considerada uma doenca complexa e ndo esclarecida® e para melhor compreende-
la é necessario conhecer os seus componentes separadamente e, a partir dai, a
interacdo entre eles.

A seguir serdo descritos, separadamente, os componentes atualmente

utilizados para caracterizagdo da sindrome metabdlica.

Obesidade

A definicdo publicada pela WHO destaca que obesidade é o acumulo excessivo
de gordura corporal que acarreta prejuizos a sua satde®?, e esta bem documentada
a forte associacdo deste excesso de gordura corporal com o desenvolvimento de
algumas doencas cronicas, como: hipertensédo, dislipidemia, diabetes, aterosclerose,
cardiopatias, sindrome metabdlica e céncer, além de problemas articulares e

infertilidade®®.,

Além de armazenamento de energia, protecdo mecanica contra choques e
traumatismos externos, isolamento térmico e manutencao da temperatura corporal,
gue tradicionalmente € atribuida ao tecido adiposo, esse 6rgédo tem uma funcao mais
complexa que é a de producdo hormonal ou funcdo endécrina®®, produzindo

também citocinas que estao diretamente ligadas a obesidade.

A primeira descoberta nesse sentido ocorreu em 1994 com a leptina®”,

hormdnio produzido pelo tecido adiposo, que exerce influéncia em vérias funcdes



bioldgicas, entre elas encontra-se 0 mecanismo de feedback central para controle da

ingest&o alimentar e regulacdo da homeostase energética®®.

Estudos baseados em roedores afirmam que o hipotalamo € o principal centro

de controle da ingestdo de alimentos®”

. ApéGs a liberacdo da leptina pelo tecido
adiposo para a corrente sanguinea, ela cruza a barreira hematoencefélica para que
se ligue aos receptores localizados no hipotadlamo com o objetivo de fornecer
informacdes sobre a situacdo dos estoques de energia corporal, e € por meio da
ligacdo com seus receptores que a leptina influencia a atividade de varios neurdnios
do hipotalamo e a expressao de neuropeptideos orexigenos e anorexigenos®®.

Além da producdo de leptina em grandes quantidades, individuos obesos
também apresentam maiores concentracdes plasmaticas desse horménio“?, devido
as alteracbes nos receptores de leptina, ou em deficiéncias na barreira
hematoencefélica, fazendo com que o individuo seja resistente a leptina®?. Neste
caso algumas das consequéncias sao hiperfagia, obesidade, infertilidade,
susceptibilidade ao diabetes, hipometabolismo e aumento da concentracdo de
glicocorticoides?.

As preocupacfes com o0 excesso de tecido adiposo, vdo além do seu papel na
producédo de adipocinas, a sua localizagdo, mais precisamente sua localizacédo na
regido central do corpo, é determinada por alguns fatores, e dependendo do local
onde fica depositado pode acarretar prejuizos ainda maiores na saude do
individuo“?.

E importante lembrar que quando se trata de criancas e adolescentes, existem

mudancas na morfologia corporal decorrentes da puberdade, e dentre elas a

redistribuicdo da gordura. Ha diferencas entre os sexos, e pode ser caracterizada
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basicamente pelo acimulo de gordura na regido do tronco nos meninos e na regiao
do quadril para as meninas. Estas alteracbes s&o justificadas pela acdo dos
hormdnios testosterona e estrégeno, responsaveis pela caracterizacdo sexual*?.
Todavia, 0 excesso de gordura corporal € acompanhado por uma maior
deposicédo de adipdcitos na regido abdominal, independente do sexo“®.
Na Figura 1 pode ser observado o modelo de distribuicdo de gordura visceral
ou subcutanea, onde se observa que o modelo de distribuicdo visceral esta mais

relacionado ao perfil metabdlico alterado e ao aumento de fatores de risco

cardiovascular.



Figura 1. Modelo de distribuicdo de gordura central
Adaptado de: Abdominal Obesity and Metabolic Syndrome. Despres (2006)“®

11
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O acumulo de gordura visceral pode estar relacionado as caracteristicas da
resisténcia a insulina (RI), devido ao aumento de receptores adrenérgicos B3, que
estimulam a lipolise neste tecido, fazendo com que a sua atividade lipolitica seja
aumentada e liberando, portanto, acidos graxos livres com elevado potencial
hepatotoxico. Também é no tecido adiposo visceral que sdo produzidas algumas
citocinas proé-inflamatérias como a interleucina-6 (IL-6) e fator de necrose
tumoral alfa (TNF-a)“”.

Além dos fatores lipogénicos que podem ocasionar o acumulo de gordura na

regido intra-abdominal, segundo Suplicy (2000)“®)

, alteragbes hormonais sdo o
maior determinante da distribuicdo de gordura corporal, no entanto outros fatores
como idade e genética também sdo importantes.

A partir disto, a capacidade do organismo em lidar com o balango energético
positivo (resultado do consumo calorico excessivo, estilo de vida sedentario ou, da
combinacdo de ambos) pode, por fim, determinar a susceptibilidade do individuo em
desenvolver sindrome metabdlica®®. Por outro lado, quando a energia extra é
acumulada no tecido adiposo subcutaneo, o individuo, embora em balango
energético positivo, apresenta chances menores de desenvolver sindrome
metabdlica. Nos casos em que o tecido adiposo tem capacidade limitada de
armazenamento de energia em excesso, o0s triglicérides serdo depositados em locais
indesejados, tais como figado, coracdo, musculo esquelético e tecido adiposo
visceral. Este procedimento também é conhecido como distribuicdo ectépica de
gordura®®. Apesar do actimulo de gordura sofrer influencia da resisténcia & insulina,
o fumo e a susceptibilidade genética também séo fatores associados“?.

Apesar de a obesidade ser um fator de risco para a resisténcia a insulina,

diabetes tipo 2 e doenca cardiovascular, nem todos o0s obesos sao insulino
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resistentes ou com alto risco de desenvolver diabetes tipo 2 e doenca
cardiovascular, no entanto aqueles que apresentam maior risco sao os individuos

com excesso de gordura intra-abdominal ou visceral“®.

Resisténcia a Insulina e Diabetes Mellitus

A insulina € um hormonio, produzido pelo pancreas, mais precisamente pelas
células B das ilhotas pancreéticas. A sua principal funcao é regular o metabolismo da
glicose, e consequentemente controlar a homeostase glicEmica. Dentre os efeitos
imediatos da insulina estdo a faciltacdo da captacdo de glicose pelos
transportadores localizados na membrana plasmatica tecidos muscular e adiposo e

a diminuicéo da glicogénese hepatica®”

Devido a alguma falha na resposta a insulina por alguns desses tecidos, em
obesos diabéticos, no ano de 1939, Himsworth e Kerr®Y| introduziram o conceito de
resisténcia a insulina ou sensibilidade a insulina diminuida. A partir dai, estudos
como o de Ferreira (2007)®?, confirmam a relagdo entre a presenca de fatores de
risco da sindrome metabdlica e a reducdo da sensibilidade a insulina, podendo

ocorrer entao resisténcia ao hormonio.

s

A obesidade, geralmente, € acompanhada de concentracbes elevados de
insulina plasmatica (hiperinsulinemia)®® que pode ser explicada pelo excesso de
producao da insulina® e sua utilizagéo diminuida®. Em modelo animal, o aumento
na producdo e liberagcdo da insulina pode ser justificado em resposta a dieta

hiperlipidica®®.
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A secrecao de insulina apresenta forte correlagdo com o indice de massa
corporal sendo que na populacdo obesa pode atingir concentracdes trés vezes
maiores quando comparados com individuos eutréficos®”, contudo, estudos
sugerem que a cintura pode ser um melhor indicador de resisténcia a insulina que o
IMC®®),

A producdo de insulina é estimulada principalmente pelas concentracdes
elevadas de glicose plasmatica, porém outros fatores podem também estar
relacionados & sua liberacdo, como os aminoacidos na auséncia da glicose®, os
acidos graxos, que pouco tém influéncia sobre as respostas na liberacdo de
insulina®, horménios liberados no periodo pds-prandial® e fatores neurais, no qual
a secrecao da insulina é estimulada por fibras nervosas vagais e inibida por fibras
nervosas simpaticas®®?. O modelo temporal da insulina ndo se altera em individuos
obesos, comparado a eutréficos, e apesar da amplitude dos picos de producédo no
periodo pds-prandial ser maior nesta populacdo, quando estes picos de secrecao
sd0 expressos como porcentagem da taxa secretora basal, as respostas pos-
prandial s&o semelhantes aquela observada em individuos eutréficos®®. Atualmente
podem ser citadas diversas situacdes fisiolégicas em que a resisténcia a insulina é
considerada a fisiopatologia base, com caracter transitorio ou definitivo, tais como a
gravidez, a puberdade e a menopausa, e, patologicas, como a obesidade, o diabetes
mellitus tipo 2, dislipidemia, hipertenséo arterial, sindrome do ovério policistico, entre
outras®?.

Dentre as doencgas acima citadas, ndo se pode deixar de destacar o diabetes
mellitus, também associado a inatividade fisica e ao acumulo de gordura corporal e,
consequentemente a sindrome metabdlica. O termo diabetes

mellitus descreve uma desordem metabdlica de etiologia mdltipla, caracterizada
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por hiperglicemia cronica com anormalidades nos metabolismos de carboidratos,
gordura, carboidratos e proteinas, resultante de defeitos na secrecéo de insulina, na
acdo da insulina, ou ambos®®. Como resultado, o individuo diabético apresenta
hiperglicemia cronica e possibilidade de desenvolvimento, em longo prazo, de
complicacdes micro e macrovasculares®®.

Existem trés tipos de diabetes: o diabetes do tipo 1 e 2 e o diabetes
gestacional. O diabetes tipo | decorre da auséncia ou deficiéncia na producédo de
insulina, e como consequencia as concentracdes glicémicas ficam elevadas devido a
alimentacdo e/ou da gliconeogénese hepatica exacerbada por efeito do glucagon,
hormonio contra-regulador da insulina. Por outro lado, no diabetes tipo Il, a
resisténcia a insulina nos tecidos, combinada a uma falha nas células  faz com que
se elevem as concentracfes de glicose e ocorram alteragcbes no metabolismo de
lipideos e proteinas. A resisténcia a insulina nestes pacientes se deve a defeitos no
transporte de glicose, sintese de glicogénio e oxidacado da glicose®.

Recentemente, a sindrome metabdlica, freqlentemente associada ao diabetes
tipo 2, passou a ser considerada também no diabetes tipo1®”, & medida que esta
evolui e comeca a apresentar componentes da sindrome metabdlica. Ja os
pacientes com diabetes tipo 2 apresentam prevaléncia duas a trés vezes maior de
doenca cardiovascular®. Considerando-se os fatores de risco para a sindrome
metabdlica isoladamente, observamos a obesidade, geralmente associada a
resisténcia insulinica e hiperinsulinemia compensatoria, que podem ser o fator inicial
para o desenvolvimento de sindrome metabdlica.

Estudos indicam que durante o processo de desenvolvimento da obesidade,
inicialmente, quando o ganho de peso é acelerado ha aumento da sensibilidade a

insulina no tecido adiposo, posteriormente quando a obesidade se estabiliza,
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sobrevém sua a reducdo desta sensibilidade e a resisténcia a insulina se
manifesta®. E que ha risco maior de resisténcia & insulina quando a quantidade de
gordura visceral também é aumentada, uma vez que os adipdcitos ali localizados
tém lipolise aumentada, e consequentemente produzem mais acidos graxos

livres?.

Hipertensao

Sabe-se que as doencas cardiovasculares derivadas da obesidade lideram as
causas de morte no Brasil, e que a presséo arterial elevada é um dos principais

fatores de risco'V.

Ha algumas décadas, a hipertensdo arterial foi definida por
Stamler (1970)® como uma doenca sistémica caracterizada pela elevacdo
constante da pressao sangtinea, afetando a pressao arterial sistélica e diastdlica.
Estudos evidenciam que a hipertensdo, considerada um fator de risco
independente para acidente vascular cerebral e doencas cardiacas, tem suas
origens durante a infancia ou adolescéncia”™. Além disso, presséo arterial elevada

em criancas e adolescentes € um dos precursores da hipertensdo arterial em

adultos.

Dados de estudos brasileiros revelaram uma forte influencia da pressao arterial
elevada em criancas e adolescentes e indicadores de excesso de gordura corporal,
tais como o indice de massa corporal, circunferéncia de cintura e dobras
cutaneas™’  além de estudos que revelam sua relacdo com a resisténcia a
insulina“®. A explicacdo para esta relacédo parece ser multifatorial, além do que a

insulina atua em diversos mecanismos ligados ao controle da presséo arterial. Um
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deles é o estimulo da insulina no sistema nervoso simpatico, e consequentemente
vasoconstricdo e debito cardiaco. Este horm6énio também faz com que aumente a
reabsorcdo de sodio”” e hipersensibilidade ao sal ingerido na dieta, além da
disfuncdo endotelial com menor secrecdo de substancias vasodilatadoras (oxido
nitrico) e aumento de fatores vasoconstritores (endotelina), favorecendo assim a
resisténcia vascular periférica®”.

Sobretudo, parece haver uma relacéo linear positiva entre obesidade e pressao
arterial elevada, embora possam ser encontrados individuos hipertensos e que nao
apresentam quadro de obesidade, fato que pode ser explicado pela variacdo de

grupos étnicos @,

Para a determinacdo do risco de desenvolvimento da
hipertenséo arterial, sdo considerados fatores como: tabagismo, dislipidemia,
diabetes, idade acima de 60 anos, sexo masculino, mulheres menopausadas e
casos na familia de doenca cardiovascular.

A manifestacdo clinica da hipertensdo arterial ocorre geralmente apds a sexta
década de vida, porém a adolescéncia € um periodo de extrema importancia no

desenvolvimento da aterosclerose, pois deportes de gordura ja nesta fase podem ter

complicacdes futuras devido a fatores genéticos e do ambiente®”

Dislipidemia

Também conhecida como hiperlipidemia ou hiperlipoproteinemia é
caracterizada por concentracdes anormais de lipideos e/ou lipoproteinas no sangue.
As moléculas de gordura (lipideos) séo transportados em uma capsula de proteina

(lipoproteinas), e fatores como a sua densidade e o tipo de proteina que a
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transporta, determinam o destino da particula e sua influéncia no metabolismo®Y.
Séao consideradas como fatores de risco para a dislipidemia a alta concentracéo de
lipoproteinas de baixa densidade ou LDL (low-density lipoprotein) e a baixa
concentracdo de lipoproteinas de alta densidade ou HDL (high density
lipoprotein)®©?.

Para o diagnostico sdo medidos laboratorialmente as concentracfes
plasmaticos de colesterol total, LDL, HDL e triglicerideos, e em relacdo a sua
etiologia, existem as dislipidemias primarias, de causa genética e as dislipidemias
secundarias, provenientes de outros quadros patologicos, como por exemplo o
diabetes mellitus, além de aspectos ambientais e comportamentais®.

Em criancas e adolescentes obesos com presenca de fatores de risco
cardiovascular, embora ndo possam ser notados seus efeitos clinicos, o simples fato
de sua existéncia ndo deve ser ignorado, pois certamente os fatores de risco irdo
persistir na idade adulta, e mais do que isto, sdo motivo de preocupagdo. Em
algumas situactes, esses fatores de risco cardiovascular tém o seu diagnéstico
dificultado pela auséncia de sintomas, 0 que nédo acontece na dislipidemia, que se
manifesta na forma de triglicérides elevados e, normalmente, uma combinacdo do
total e LDL também em concentracfes mais altas, HDL baixo, e altas concentracdes
de colesterol VLDL (very low density lipoprotein)®Y.

N&o sdo raras as anormalidades nos lipidios e lipoproteinas na populacéo
geral, e além disso, sdo consideradas fatores de risco para doencas
cardiovasculares, como por exemplo a aterosclerose, doenca inflamatéria crénica,

caracterizada pela formacéo de placas de lipideos e tecido fibroso (ateromas) nas

paredes das arterias®.
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Figura 2. Artéria normal e artéria com aterosclerose
Fonte:http://www.infoescola.com/doencas/dislipidemia. Acesso em: 10/11/2011

A aterosclerose esta relacionada a entrada do LDL na camada extracelular
subendotelial das artérias, fazendo com que este LDL seja oxidado por células
vasculares locais, como a célula muscular lisa, células endoteliais e macréfagos, e
se torne um LDL modificado (agente pré-aterogénico)®”. Este processo estimula a
guimiotaxia (+) de mondécitos e inibe (-) a saida dos mesmos pela parede celular.
Ocorre entdo a diferenciacdo de mondcitos em macréfagos que internalizam os LDL
oxidados, formando assim as células espumosas, e consequentemente, iniciando
uma resposta imune-inflamatéria®. As células espumosas também produzem TNF-
a, induzindo a formacédo de coagulos e a ocorréncia de sindromes coronarianas
agudas®. A partir do dano endotelial, as moléculas de lipoproteinas,
predominamtemente as de LDL se aglomeram levando a formacéo dos ateromas®”.

Sabe-se que apesar de atingir todo o sistema circulatério, o 6rgao mais
prejudicado € o coracgdo, e que o inicio da formacdo dos ateromas pode-se dar na
infancia e progredir para lesGes ateroscleréticas avancadas em poucas décadas,
sendo este processo reversivel no inicio do seu desenvolvimento®®.

Assim como a dislipidemia, a hipertenséo arterial, diabetes, obesidade e

tabagismo também s&o fatores de risco para o desenvolvimento da aterosclerose®V.
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Em estudo realizado por Franca (2006)® criancas e adolescentes com idade
entre cinco e quinze anos a prevaléncia de dislipidemia foi de 25,3% no sexo
masculino e 34,7% no sexo feminino, revelando que estes jovens correm o risco de
desenvolver prematuramente doenca arterial coronariana.

Na sindrome metabdlica, a dislipidemia é caracterizada como sendo o estado

de concentracdes baixas de HDL-colesterol e/ou de triglicérides™®.

No Quadro 2 sdo apresentados os valores de referéncia de lipidios
plasmaticos para criancas e adolescentes, de acordo com a | Diretriz de Prevencao

da Aterosclerose na Infancia e na Adolecéncia (2005)9.

Quadro 2. Valores de referéncia lipidica propostos para a faixa etaria de 2 a 19 anos

Lipideos Desejaveis (mg/dl)  Limitrofes (mg/dl)  Aumentados (mg/dl)
Colesterol Total <150 150-169 =170

LDL Colesterol <100 100-129 =130

HDL Colesterol 245

Triglicérides <100 100-129 2130

HDL= lipoproteinas de alta densidade; LDL= lipoproteinas de baixa densidade

Tratamento da Sindrome Metabdlica

Como formas para tratamento da sindrome metabdlica podem ser destacadas
0 uso de medicamentos para controle dos fatores de risco, a reeducacao alimentar e
a prética de exercicio fisico. No entanto, os dois ultimos métodos tém como objetivo
principal a reducdo do excesso de gordura corporal, e consequentemente, visam o
tratamento de um dos mais complexos fatores de risco da sindrome metabdlica, a

obesidade.
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Prevenir ainda é a melhor solucdo para a obesidade e as doencas a ela
associadas, no entanto, sdo inimeras as opcoes de tratamentos encontradas para
individuos obesos, ao passo que a prevencado encontra-se em segundo plano.
Atualmente as possibilidades vao desde mudanca de alguns habitos cotidianos, até
mesmo a utilizagdo de recursos como medicamentos ou cirurgias. Entretanto,
guando se trata da populacdo pediatrica, a prevencao seria a melhor op¢cao, uma
vez que as chances de um jovem obeso se tornar um adulto obeso sé&o ainda
maiores®?.

E assim como na obesidade, a predisposicdo genética®), alimentacédo

(92) (93)

inadequada e a inatividade fisica estdo entre os principais fatores que
contribuem para o surgimento da sindrome metabdlica, consequentemente, a
realizacdo de um plano alimentar para a reducdo de peso, associado a exercicio
fisico regular sdo considerados terapias de primeira escolha para o tratamento de

pacientes com sindrome metabdlica.

Tratamento Farmacoldgico da SM

Atualmente, ndo ha dificuldades para se encontrar medicamentos para cada
um dos componentes da sindrome metabdlica. Por se tratar de um problema de
saude mundial, existem diversas formas de prevencao e tratamento, e quando se
refere ao tratamento medicamentoso, a industria farmacéutica tem a oferecer uma
abundancia de opcoes.

No caso da populacdo pediatrica € importante lembrar que a mudanca nos
habitos de vida é essencial, ndo sendo recomendado o uso de farmacos, uma vez
gue até o presente momento ndo ha dados suficientes sobre seus efeitos nessa

faixa etaria®.
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Caso seja feita a op¢ado pelo uso de medicamentos devem ser levados em
consideracao a idade do paciente, o tipo de substancia que se pretende utilizar e
avaliar o potencial de dependéncia e seus efeitos colaterais.

Os medicamentos destinados a reducdo da gordura corporal podem ser
divididos em dois grupos: medicamentos inibidores de apetite (anoréticos) e

medicamentos que aumentam a sensacao de saciedade (sacietégenos)®.

Em ambos os casos as desvantagens do uso sdo bem evidentes, como por
exemplo: no grupo dos anoréticos podem ser encontradas as anfetaminas, que além
da inibicdo do apetite também proporciona um aumento da atividade psicomotora e
tém uma alta susceptibilidade de a pessoa se tornar dependente, ja no grupo dos
sacietdgenos, estdo presentes algumas substancias associadas a lesdes nas

véalvulas cardiacas, podendo assim causar danos graves ao coragéo®?.

Tratamento Nao Farmacoldgico da SM

A OMS reafirmou recentemente que o consumo de dietas inadequadas,
juntamente com a inatividade fisica, estdo entre os dez principais fatores
determinantes de mortalidade®®. No entanto, para que este quadro seja revertido, a
mudanca dos habitos cotidianos relacionados a reeducacdo alimentar e atividade
fisica regular devem ser os primeiros passos para o tratamento ndo apenas da

obesidade, mas de todas as doencas que se ligam a ela.

Esta comprovado que esta associacdo provoca a reducdo expressiva da
circunferéncia abdominal e a gordura visceral®” melhora significativamente a
sensibilidade a insulina, diminui as concentracdes de glicose®®, podendo prevenir e

retardar o aparecimento de diabetes tipo 2. Havendo ainda uma redugao expressiva
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da presséo arterial® e nas concentracdes de triglicérides, com aumento do HDL-
colesterol .

Partindo-se do principio que o exercicio fisico juntamente com uma
alimentacdo saudavel é o principal tratamento n&o farmacologico da sindrome
metabolica, € de extrema importancia a atuacao integrada dos profissionais de
saude como meédicos, nutricionistas, profissionais de educacéo fisica, e psicélogos,
visando a assisténcia ao paciente. Contudo, apesar da importancia desse tipo de
intervencédo, ainda sdo escassos 0s estudos confiaveis desenvolvidos no Brasil que
utilizam esse recurso, especialmente, em criancas e adolescentes obesos,
justamente pela dificuldade de se controlar e acompanhar as variaveis de interesse.

Héa ainda uma grande dificuldade em determinar a melhor opcéao de intervencao

para criancas e adolescentes, ou seja, aquela que tem melhores resultados e seja

bem aceita por esta populacao, simultaneamente.

Exercicio Fisico

A prética de exercicios fisicos contribui para o controle do excesso de gordura
e melhoria do quadro de alteracdo dos outros distarbios metabdlicos e
hemodinamicos que compdem a sindrome metabdlica. Essa melhoria possibilita
uma diminuigcdo no risco de eventos cardiovasculares, desenvolvimento de outras

doencas crénicas e, inclusive, a morte prematura®™®.

Alguns estudos revelam que mesmo que nao haja a reducdo de massa

corporal, o exercicio fisico traz beneficios como a melhora da sensibilidade a

insulina e diminuicéo da gordura visceral:921%),
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Inicialmente deve-se considerar a diferenca entre atividade fisica e exercicio
fisico. A primeira pode ser considerada como qualquer movimento corporal
produzido pelos musculos esqueléticos, e que tem como consequencia 0 aumento
do gasto energético™”. Por outro lado, o exercicio fisico é caracterizado como todo
0 movimento sistematizado, com objetivo de manutencdo ou melhora dos
componentes da aptidao fisica®®® e no qual deve ser levado em consideracdo a

duracéo, intensidade e frequéncia.

Quando se trata de exercicio fisico é preciso também levar alguns pontos em
consideracdo, como o0 gasto energético, influenciado pela taxa metabdlica, e o
metabolismo de lipidios, fatores que podem determinar qual a melhor intensidade
para a perda de gordura corporal’?. Sabe-se também que em individuos obesos, a
utilizacéo de lipideos como fonte de energia pode ser diminuida, fato que contribui
para o aumento dos estoques de gordura corporal. Dentre as explicacbes esta a
atividade diminuida de enzimas envolvidas na B-oxidacdo e da enzima lipase
lipotrotéica nos musculos™?. Entretanto, o treinamento fisico cronico tem a
capacidade de aumentar a oxidacdo das gorduras tanto durante como apos o

exercicio®V,

O exercicio fisico em baixa intensidade (<30% VO2max) utiliza como principal
fonte de energia os lipidios por conta da disponibilidade de oxigénio, o recrutamento
das fibras de contracdo lenta e a capacidade da mitocondria em transportar e
metabolizar acidos graxos. Na intensidade moderada (40-65% VO2max) existe
ainda consumo de quantidades significativas de gordura como fonte de energia, ha
também aumento de horménios que facilitam os efeitos sobre o metabolismo

lipidico. J& em alta intensidade (>70% VO2max) ainda ha utilizacéo de lipideos como



25

fonte de energia, porém em propor¢cées menores, sendo que os carboidratos séo os
substratos predominantes. Nao esquecendo que quanto mais intensa a atividade,

maior sera o gasto calodrico para mesma unidade de tempo (Figura 3)

Figura 3. Fontes energéticas de acordo com a intensidade do exercicio

Fonte: Atividade Fisica no Tratamento da Obesidade. Matsudo (2006)"%

De acordo com o American College of Sports Medicine a recomendacao
adotada pela OMS, que objetiva o controle do peso corporal, todo individuo adulto
deve acumular pelo menos 30 minutos de atividade fisica, em pelo menos 5 dias da
semana, se possivel todos, de intensidade moderada, que podem ser realizadas de
maneira continua ou intervalada®?. No entanto, quando o assunto é tratamento da
obesidade a recomendacéo passa de 30 para 60 minutos por dia?.

A utilizacdo da gordura como substrato de energia tem sido investigado em
exercicios resistidos (com pesos) e aerbbios, na tentativa de encontrar qual
exercicio € mais eficaz para promover perdas mais eficientes de gordura durante e
apés estas atividades™®. Apesar da recomendacdo quanto a frequéncia e a
duracdo dos exercicios, ainda permanece em questdo qual a intensidade mais

adequada quando se trata de perda de gordura corporal, principalmente em criancas
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e adolescentes. H4 alguns anos ainda se questionava a aplicagdo de treinos
resistidos (musculacdo) nesta populacdo, porém hoje é sabido que esse tipo de
treinamento tem vantagens que o treino aerébio ndo possui, como 0 aumento da
forca e resisténcia muscular™®. Além do que, exercicios de maior intensidade, tem
no EPOC (consumo de oxigénio pds-exercicio) um maior acionamento do sistema
nervoso simpatico, de maneira que o metabolismo de lipidios durante o repouso é
intensificado™®.

Por outro lado, uma das modificacBes provenientes do exercicio aerobio, sao
0s aumentos no fluxo sanguineo muscular, no nimero de receptores para insulina e
na maior translocacao dos transportadores de glicose (GLUT-4) para a membrana
plasmatica®™".

Alguns estudos envolvendo treinos na forma de circuitos de atividades
aerobicas e resistidas por um periodo de oito semanas resultaram em melhora da
capacidade aerdébica, forca e diminuicdo da obesidade central, predominantemente
da gordura visceral™®, assim como aumento na sensibilidade & insulina®*%®.

Sabendo-se que o risco de um evento cardiovascular ou lesdo musculo-
esquelética durante a pratica de exercicios fisicos € maior que o habitual, algumas
precaucdes devem ser tomadas. Segundo o American College of Sports and
Medicine (ACSM), ndo existem evidéncias que individuos aparentemente saudaveis
(como o caso de criancas e adolescentes) e aqueles que apresentaram resultados
normais em teste ergométrico, apresentem algum risco cardiovascular com a pratica
de exercicios. Nesses casos, testes subméaximos para fins ndo diagndésticos, podem
ser realizados em clubes, academias, incluindo, ainda, avaliacdo da aptidao fisica,
prescricdo e monitoramento do exercicio. Estes testes também podem ser realizados

em escolares, desde que conduzidos por profissionais bem treinados, com
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conhecimento sobre indicacédo e contra indicacdo para teste de esforco, indicacao
para interrupcdo e interpretacdo do teste™’®. Em pacientes com o uso de
medicamentos para controle glicémico, deve-se atentar aos horarios das atividades

para que ele ndo se encontre em estado hipoglicémico®??.

Dieta

Alguns maus habitos estdo intimamente relacionados ao aumento de peso
corporal como nao ter o habito de tomar café da manha, jantar consumindo grande
quantidade caldrica, ingerir uma variedade limitada de alimentos e preparacdes e em

grandes porc¢des, consumir em excesso liquidos caléricos, por exemplo Y.

Com a reeducacao alimentar, mas especificamente da reducdo de 30% a 40%
de a ingestdao alimentar, pode-se obter reducdo de aproximadamente meio
quilograma de peso por semana. Por meio da historia alimentar detalhada, e da
modificacdo dos comportamentos nutricionais inadequados, como alimentacao
pouco variada, aversdo por frutas, verduras e legumes, pular e/ou substituir
refeicdes importantes, fazer refeicdes na frente da televisdo, alto consumo de

alimentos com baixo valor nutritivo®®? pode-se conseguir sucesso na perda de peso.

N&do se pode esquecer que criancas e adolescentes seguem o0s padroes
paternos, portanto se esses nao forem modificados, independente do tratamento,
ndo havera sucesso™®®. Em uma recente meta-andlise publicada, foi observado que
gue no periodo de um ano uma dieta com baixo conteudo de gordura, além de
promover melhores efeitos no perfil lipidico, também foi mais eficaz na reducao de

peso do que as dietas com baixo teor de carboidratos ¥,



28

A dieta para reducdo de peso, entretanto, também pode ser eficiente se for
realizada corretamente, contudo existem desvantagens com relacdo a essa pratica
no que diz respeito a diminuicdo no gasto energético basal induzido pelas dietas de
baixas calorias e pela diminuicdo de massa corporal magra, o que pode fazer com

que esse procedimento seja pouco eficiente®?.

Exercicio Fisico e Dieta

Uma vez que sdo comprovados os beneficios do exercicio fisico e da dieta
separadamente, unir as duas op¢cdes em um so tratamento pode trazer resultados
ainda mais expressivos“?®. E para que esta associacdo seja ainda mais benéfica,
trata-las de maneira transdisciplinar pode auxiliar ainda mais neste processo. Ou
seja, um unico objetivo, emagrecimento no caso, porém com varios profissionais de
areas diferentes, sem nenhum deles com mais autoridade ou importancia que outro,

e todos trabalhando para um bem comum®®®. (Figura 4)

Figura 4. Diagrama transdisciplinar
Adaptado de: Transdisciplinaridade e o paradigma pds-disciplinar na saude. Almeida

Filho (2005)™2®
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Em seu estudo Kraemer et al (1999)"*?” ja afirmava que treinamento aerdbio e
de resisténcia aliados a dieta, por um periodo de 12 semanas, previnem a
diminuicdo da massa muscular, além de aumentar a forca maxima e VO2 maximo.

Em relagdo a prevalencia da sindrome metabdlica, o efeito do tratamento
multidisciplinar (terapia nutricional, clinica, psicologica e exercicio fisico) em jovens
de 15 a 19 anos, também foi testado por Caranti et al (2007)*?® com duracéo de 6 e
12 meses. No sexo masculino foi observada uma reducao de 35,13% para 20,0%
nos primeiros seis meses, chegando a 13% ao final de 12 meses. J& no sexo
feminino a prevaléncia inicial foi de 19,46%, diminuindo para 10,81% e 4,54% em

seis e doze meses, respectivamente.
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MATERIAIS E METODOS
Amostra

A amostra foi formada por 50 adolescentes (30 meninos e 20 meninas),
com idade entre 12 e 16 anos (13,4+1,1), matriculados em um programa de
reducdo de peso corporal (Projeto Super-Acdo) desenvolvido pelo Centro de
Estudos e Laboratério de Avaliacdo e Prescricdo de Atividades Motoras
(CELAPAM), vinculado ao Departamento de Educagédo Fisica, da Universidade
Estadual Paulista-UNESP, Campus de Presidente Prudente-SP (FCT/UNESP).

Para participar do referido programa, foram critérios de incluséo, (a) o
jovem ser classificado sobrepeso ou obeso pelo indice de Massa Corporal (IMC),
seguindo critério publicado por Cole et al . (2000)*?%; (b) ter entre 12 e 16 anos
completos, na data da avaliacao; (c) ndo apresentar nenhum problema de ordem
clinica que impedisse a pratica de atividades fisicas e (d) os pais ou responsaveis
legais assinarem o termo de consentimento formal para participagédo no programa.

O patrticipante que faltasse por mais de duas semanas ininterruptas durante
as praticas de atividades do programa, foi considerado desistente e motivo de
exclusdo do programa.

Esse projeto foi submetido e aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa

da FCT/UNESP com numero de protocolo 087/2008.
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Coleta dos Dados

Triagem e avaliacdes iniciais

As avaliacOes antropométricas e de composicéo corporal foram realizadas
no Centro de Estudos e Laboratorio de Avaliacdo e Prescricdo de Atividades
Motoras (CELAPAM) do Departamento de Educacdo Fisica da Faculdade de
Ciéncias e Tecnologia da Universidade Estadual Paulista - UNESP — Campus de
Presidente Prudente (FCT/UNESP).

A primeira triagem foi composta de mensuracdo da massa corporal e da
estatura, para classificagdo do estado nutricional, por meio do IMC, seguindo os
valores de referéncia de Cole et. al. (2000)™*°. Apés essa triagem e a assinatura
do termo de consentimento formal feito pelos pais ou responsaveis legais, foi feito
encaminhamento para a avaliacdo clinica que sera realizada pelas médicas
endocrino-pediatra do projeto Super-Acdo. Em seguida os jovens passaram por
avaliacdo nutricional, psicolégica, realizaram exame bioquimico de sangue, afericdo
da pressdo arterial, e foram submetidos a avaliagdo antropométrica e da

composicao corporal pela densitometria 6ssea.

Avaliagdo Antropométrica

Massa corporal, estatura e calculo do indice de massa corporal
A massa corporal foi aferida com a utilizacdo de uma balanca mecéanica da
marca Filizola, com preciséao de 0,1kg e capacidade maxima de 150kg, e a estatura

foi aferida com a utilizagdo de um estadidmetro fixo de madeira com precisao de
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0,1cm e extensdo maxima de dois metros, ambas, de acordo com a metodologia
proposta por Freitas Jr. et. al. (2008)*%.

O IMC foi calculado por meio da equacédo: massa corporal em kg, dividida
pela estatura em metros, elevada ao quadrado. Utilizando-se o calculo de IMC foi
realizada a classificacdo do estado nutricional, de acordo com os valores de

referéncia publicados por Cole et. al. (2000)*%9.

Avaliacdo da Composicao Corporal

Densitometria 6ssea - DEXA

Para a analise da composicao corporal e da distribuicdo da gordura corporal
foi empregada a técnica da absorptiometria de raios-X de dupla energia (Dual-
energy x-ray absorptiometry), utilizando-se o equipamento modelo GE Lunar — DPX-
NT. O método estima a composicao corporal fracionando o corpo em trés
compartimentos anatdémicos: massa livre de gordura, massa de gordura e conteudo
mineral 0sseo. Os resultados foram expressos em gramas de massa magra, de
gordura e percentual de gordura corporal V.

Esta técnica também permite que esses trés compartimentos sejam
avaliados totalmente e por segmento corporal. Desta forma foi estimada a
composicao corporal do tronco e apendicular. Essas medidas serdo expressas em
gramas (g) e em percentual do total.

A dose de radiacdo que a adolescente recebeu foi menor do que 0,05
mrem™®?, ou seja, equivale a 50 vezes menos a realizacdo de um exame de raio X.

O exame teve a duracdo de aproximadamente 15 minutos. Ao se posicionarem no
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aparelho, as adolescentes permaneceram em posi¢cdo de decubito dorsal durante

todo o exame.

Pressao Arterial

A afericdo da presséao arterial sistolica (PAS) foi realizada utilizando-se o
aparelho monitor de pressao arterial automatico (marca Omron Healthcare, Inc.,
Intellisense, modelo HEM 742 INT, Bannockburn, lllinois, USA) com manguitos de
tamanho apropriado a circunferéncia do braco dos jovens avaliados (6 mm x 12 mm
[tamanho infantil] para individuos com idade até 13 anos; e 9 mm x 18 mm para
adolescentes de 14 a 16 anos e criangas obesas com circunferéncias de bragos de
tamanho grande). As medidas foram feitas apds repouso de, aproximadamente, 15

minutos, na posi¢cao supina e obtida no braco direito.

Analises bioquimicas do Plasma

A coleta de sangue foi realizada em um laboratorio particular localizado na
cidade de Presidente Prudente, sendo que, para as analises bioquimicas, respeitou-
se um jejum de 12 horas. A coleta foi realizada em tubo a vacuo com gel separador
sem anticoagulante; apds a coleta, o sangue foi centrifugado por 10 minutos a
3.000rpm para separar o soro dos demais componentes do sangue, sendo 0 soro
utilizado para as analises. Para dosagem de colesterol total, triglicérides, HDL-
Colesterol (HDL), LDL — colesterol (LDL) e glicemia, utilizou-se um kit enzimatico
colorimétrico processado em um aparelho Autohumalyzer A5. A dosagem da insulina

foi realizada no Laboratorio do Grupo de pesquisa em Fisiologia (GPFis), na FCT-
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UNESP, utilizando o Kit Elisa (RayBio® Human Insulin ELISA Kit), de acordo com as

recomendacdes do fabricante.
Maturacdo Sexual

Como o periodo da adolescéncia € caracterizado por profundas
modificacdes bioldgicas que interferem no aspecto morfolégico, foi realizada a
avaliacdo da maturacdo sexual (pélos pubianos para ambos 0S sexos,
desenvolvimento mamario para as mocas e desenvolvimento dos genitais para 0s
rapazes), segundo os critérios de Tanner descrito em Marshall & Tanner (1969,
1970)*3139) A idade da menarca também foi informada no caso das mocas.

Tais informacbes foram fornecidas pelos préprios avaliados que foram
orientados a responder conforme modelo dos estagios maturacionais de Tanner.
Para melhor confiabilidade dos dados, apos preencher a ficha de resposta, os
avaliados foram orientados a colocar seu sua prépria ficha em uma caixa lacrada.
Para que ndo houvesse constrangimento por ocasidao das explicacdes quanto a
forma de preencher a ficha de respostas, todas as explicacdes foram fornecidas por
avaliadores de mesmo sexo dos avaliados. Apds as explicacfes, os avaliados
permaneceram sozinhos até completarem o preenchimento da ficha e a colocacdo
da mesma na caixa. Somente o pesquisador responsavel pelo estudo teve acesso

as respostas.

Diagnostico da Sindrome Metabdlica
Para o diagnéstico da SM foi utilizado o critério proposto pela Organizacéo

mundial de Saude*® adaptado para criancas e adolescentes®.
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Protocolo de Treinamento Misto

Os exercicios fisicos baseavam-se em aproximadamente 50% do tempo de
atividade aerobia e 50% de atividade com sobrecarga (musculacéo) com frequéncia
semanal de trés vezes, duracdo de 60 minutos por sessdo, durante 20 semanas. As
atividades aerdbias consistiam de caminhadas e corridas e o trabalho com
sobrecarga de exercicios resistidos, feitos em academia de musculagéo da propria
FCT/UNESP.

Os exercicios realizados durante o treino resistido, assim como sua
intensidade e repeticbes sdo apresentadas no Quadro 3. As pausas entre 0s

exercicios foram de um minuto cada.

Quadro 3. Protocolo de treinamento

1°més 2° més 3° més 4° més 5° més
Exercicios
1.Leg Pres
2. Remada Baixa
3. Supino Cargas
4. Agachamento Leves 40% Carga 45% Carga 50% Carga 55% Carga
5.Puxada alta (minima)* Maxima Maxima Maxima Maxima
6. Mesa flexora 1 série 1 série 1 série 1 série 1 série
7.Rosca biceps 20 rep 20 rep 15 rep 15 rep 15rep
8. Peck Deck
9. Triceps
10. Mesa extensora
l(ls'epr‘r?(igrrglgfl 15 rep 20 rep 20 rep 25 rep 25rep
12. Dorsal 15 rep 20 rep 20 rep 25 rep 25 rep

(sem carga)

*periodo de adaptacéo
rep= repeticées

No inicio das atividades houve um periodo de quatro semanas de adaptacdo
neuro-muscular, tanto para as atividades aerébias como para 0s exercicios

resistidos. Apds esse periodo as atividades respeitaram a faixa de treinamento de
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65% a 85% da frequéncia cardiaca maxima e, para as atividades de musculacgéo,
foram realizados testes de carga maxima para estimativa da intensidade de
treinamento com objetivo de fortalecimento muscular, seguindo orientacbes de
duracédo do treino, intensidade de esforco e frequéncia semanal, publicadas por
Watts (2004)™®. Foram realizados exercicios de alongamento muscular no inicio e
no final de cada sesséo.

A intensidade de esforco foi monitorada por meio de monitor de frequéncia
cardiaca marca Polar® S810, colocado aleatoriamente, em quatro individuos por
sessdo. O equipamento foi ajustado para que se tivesse garantia que O0sS
participantes permaneceram na zona aerobia de treino, com intensidade variando de
65 a 85% da frequéncia cardiaca maxima. Os participantes foram orientados a

ingerir agua e trajar roupas adequadas durante as atividades praticas.

Avaliagao Final

Ao final do periodo de intervencéo, todos os que apresentaram, no minimo,
70% de presenca nas atividades praticas, foram reavaliados quanto a antropometria,
composicao corporal, pressao arterial, analise bioquimica de sangue e diagndéstico

da SM.

Anélise Estatistica

Inicialmente, o teste de Shapiro-Wilk foi utilizado para averiguar o
enquadramento de todos os conjuntos de dados analisados no modelo Gaussiano
de distribuicdo. Com base nos parametros fornecidos pelo teste, foi decidido pela
utilizagdo de estatistica ndo-parametrica.

Desta forma, foram entdo calculadas as medianas como medidas de

tendéncia central e os intervalos interquartis (percentil 25 e 75), e o intervalo de
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confianca adotado foi de 95% como medidas de variabilidade. As possiveis
diferengas estatisticas entre as variaveis nos momentos iniciais e finais do estudo
foram analisadas por meio do teste de Wilcoxon.

Para se analisar as possiveis alteracdes na prevaléncia da sindrome
metabolica nos momentos pré e pés-intervencéo, os dados foram dicotomizados e
foram calculadas as frequéncias (presenca e auséncia) nos dois momentos
utilizando o teste de McNemar para as comparacdes estatisticas, tanto para o
grupo todo com o distribuido por sexo. O mesmo teste foi utilizado para comparar
as frequéncias entre os individuos que tiveram perda de gordura de tronco acima e
abaixo da mediana, durante a intervencao.

Por fim, foi analisado o efeito do treinamento sobre cada componente da
sindrome metabdlica. O grupo todo foi distribuido em quatro subgrupos da seguinte
forma: Grupo (1): individuos que apresentaram valores normais no inicio da
intervencdo, e os mantiveram ao final; grupo (2): individuos que apresentavam
valores alterados no inicio e passaram a apresentar valores normais ao final da
intervencédo; grupo (3): individuos que apresentavam valores normais no inicio e
passaram apresentar valores alterados ao final; e grupo (4): individuos que
apresentavam valores alterados no inicio e mantiveram alterados ao final da
intervencdo. Depois de feita essa classificacdo, foram comparadas as proporcdes
de individuos dos grupos 2 e 3, separadamente, no inicio e no final da intervencéo,
por meio do teste de McNemar.

Em todas as analises a significancia estatistica foi estabelecida em 5%, e foi
utilizado o software SPSS® (Statistical Package for the Social Sciences), versdo

17.0.
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RESULTADOS

Os valores apresentados na Tabela 4 sao referentes a mediana e intervalo
interquartil das caracteristicas gerais da amostra e fatores de risco da SM nos
momentos pré e pos-intervencdo. Observa-se que na visdo geral da amostra, todas
as variaveis referentes a composicdo corporal tém reducdo significativa, com
excecdo da MCM e dentre os componentes da SM, a PAS, a glicemia em jejum e o

HDL colesterol, ndo sofreram alteracdes significantes.

Tabela 4. Valores de mediana, intervalo interquartil e significancia estatistica de
variaveis referentes a adolescentes obesos submetidos a vinte semanas de treino
concorrente

Pré-Intervencao P6s-Intervencéo
Mediana 1IQ Mediana 1IQ p
Peso (KQg) 80,4 71,3-91,1 80,3* 70,6-86,7 0,022
Estatura (cm) 162,4 156,6-167,1 164.* 157,7-169,7 0,000
IMC (kg/m?) 31,0 28,2-34,9 29,8* 27,7-33,2 0,000
PAS (mmHg) 124,0 117,0-133,2 128,0 117,0-133,2 0,569
%GC (%) 45,2 41,5-49,5 42,5* 38,2-46,4 0,000
MCM (Kg) 40,6 35,5-45,6 41,7* 37,1-48,8 0,000
%GTronco (%) 47,3 43,4-50,4 44,6* 40,5-47,6 0,000
Glicemia (mg/dL) 83,0 77,0-86,0 83,0 79,0-88,0 0,088
Insulina (mU/L) 40,3 18,8-49,1 22,3* 17,9-29,7 0,001
TRI(mg/dL) 99,0 75,7-154,5 87,5* 60,7-137,2 0,001
COLtotal(mg/dL) 159,5 132,7-190,0 150,0* 127,5-165,5 0,000
HDL (mg/dL) 40,0 34,7-46,5 43,0 35,0-49,2 0,235

* diferencas estatisticamente significante em relacdo a fase pré-intervencéo (teste Wilcoxon)

IQ= intervalo interquartil; IMC= indice de massa corporal; PAS= pressao arterial sistélica; %GC= percentual
de gordura total;, MCM= massa corporal magra; %GTronco= percentual de gordura de tronco; TRI=
triglicérides; COLtotal= colesterol total; HDL= lipoproteina de alta densidade

Na tabela 5 é possivel observar os valores de média e desvio padrdao das
variaveis antropométricas, hemodinamica e bioquimicas de sangue para 0 Sexo

masculino.
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Tabela 5. Valores de mediana, intervalo interquartil e significancia estatistica de
variaveis referentes a adolescentes obesos do sexo masculino submetidos a vinte
semanas de treino concorrente

Pré-Intervencao PoOs-Intervencéo
Mediana 1IQ Mediana 1IQ p
Peso (KQg) 87,0 74,3-97,8 85,6 75,5-94,9 0,434
Estatura (cm) 166,2 157,3-169,9 167,6* 160,0-171,3 0,000
IMC (kg/m?) 32,0 28,9-36,8 30,5* 27,9-34,5 0,001
PAS (mmHgQ) 127,0 118,0-134,0 129,0  119,0-134,3 0,425
%GC (%) 45,1 40,0-48,7 42,2* 38,0-45,5 0,000
MCM (Kg) 44,6 38,9-51,2 46,4* 41,0-54,2 0,000
%GTronco (%) 46,7 43,2-49,0 44,2* 40,2-47,5 0,000
Glicemia (mg/dL) 83,5 82,8-87,0 86,0 82,0-91,0 0,205
Insulina (mU/L) 45,2 17,2-64,7 24,2* 18,1-38,9 0,001
TRI(mg/dL) 130,5 79,0-188,5 120,0*  70,0-148,3 0,005
COLtotal(mg/dL) 152,5 130,8-190,8  148,0* 127,3-174,8 0,009
HDL (mg/dL) 37,0 33,0-42,0 38,5 34,0-44,5 0,070

* diferenca significativa em relacéo a fase pré-intervengao

IQ= intervalo interquartil; IMC= indice de massa corporal; PAS= pressao arterial sistélica; %GC= percentual
de gordura total; MCM= massa corporal magra; %GTronco= percentual de gordura de tronco; TRI=
triglicérides; COLtotal= colesterol total; HDL= lipoproteina de alta densidade

Verificou-se que apos as 20 semanas de treinamento concorrente, 0S
meninos apresentaram valores reduzidos de %GC, %GTronco e aumento na MCM e
estatura, todos com valores de p<0,001. O IMC, a concentragdo de insulina no

sangue, o TRI e o COLtotal, também tiveram suas medianas diminuidas (p<0,05).
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Tabela 6. Valores de mediana, intervalo interquartil e significancia estatistica de
variaveis referentes a adolescentes obesos do sexo feminino submetidos a vinte
semanas de treino concorrente

Pré-Intervencao PoOs-Intervencéo
Mediana 1IQ Mediana IQ p
Peso (KQg) 75,8 67,5-87,5 71,4* 64,5-84,7 0,010
Estatura (cm) 160,4 154,7-164,4 160,7* 155,7-164,6 0,011
IMC (kg/m?) 29,7 28,0-33,7 28,5* 27,6-31,7 0,004
PAS (mmHQ) 120,5 115,3-129,8 124,0 111,0-133,8 0,896
%GC (%) 47,3 43,0-51,7 44,0* 39,4-48,8 0,000
MCM (Kg) 36,4 34,3-40,8 37,4 36,2-40,6 0,055
%GTronco (%) 48,8 43,9-52,1 45,9* 40,5-49,1 0,000
Glicemia (mg/dL) 78,0 73,0-83,8 80,5 77,0-85,0 0,313
Insulina (mU/L) 30,3 20,2-44,1 20,8 15,2-26,9 0,184
TRI(mg/dL) 84,5 70,3-110,5 68,0 59,3-95,0 0,097
COLtotal(mg/dL) 180,0 137,5-189,5 151,00  124,8-162,5 0,001
HDL (mg/dL) 47,0 39,0-55,5 49,0 37,5-51,8 0,810

* diferenca significativa em relacéo a fase pré-intervengao

1Q= intervalo interquartil; IMC= indice de massa corporal; PAS= pressao arterial sistélica; %GC= percentual de
gordura total; MCM= massa corporal magra; %GTronco= percentual de gordura de tronco; TRI= triglicérides;
COLtotal= colesterol total; HDL= lipoproteina de alta densidade

No entanto, para o sexo feminino (tabela 6) além das mesmas variaveis do
sexo masculino (IMC , %GC e %GTronco) houve também reducéo significativa do
peso corporal e aumento da MCM (p=0,055), cujo o nivel de significancia foi proximo
ao adotado. No que diz respeito aos componentes da SM, no sexo masculino, o
namero de componentes da SM que tiveram seus valores reduzidos foi maior, sendo
quatro do sexo masculino (IMC, a concentracao de insulina sanguinea, o triglicérides
e o colesterol total) e apenas dois do sexo feminino (IMC e colesterol total).

A tabela 7 representa as prevaléncias dos componentes da SM nos dois

momentos do estudo, separados por sexo.
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Tabela 7. Prevaléncia (%) dos componentes da SM com valores alterados nos
momentos pré e pos-intervencdo do sexo masculino e feminino

Componentes Sexo masculino (n=30) Sexo Feminino (n=20)
da SM

Pré- Poés- Pré- Poés-

intervencgao intervengao intervencgao intervengao

IMC 90 90 70 55
PAS 50 60 40 45
GLI 0 0 0 0
Insulinemia 70 33,3 55 20
TRI 40 36,7 20 15
COLtotal 20 3,3 5 5
HDL 36,7 26,7 5 10

SM= sindrome metabdlica; IMC= indice de massa corporal; PAS= presséo arterial sistélica; GLI = glicemia em
jejum; TRI= triglicérides; COLtotal= colesterol total; HDL= lipoproteina de alta densidade;

No sexo masculino todas as variaveis bioquimicas sofreram reducédo da
prevaléncia do nimero de individuos com concentra¢cdes anormais, o feminino por
sua vez, apresentou aumento na prevaléncia de concentracdes de HDL acima do
normal. De maneira geral, frequéncia de individuos com PAS elevada foi maior apos
20 semanas de intervengao.

A figura 5 apresenta a prevaléncia da SM por sexo e de modo geral, também
nos dois momentos do estudo. No sexo masculino a prevaléncia foi reduzida de 60%
para 47%, no entanto este comportamento nao foi observado no sexo feminino, uma
vez que a prevaléncia neste grupo aumentou em 5% (n=1). Na visdo geral da

amostra houve uma reducéo de 6%, entretanto esta reducdo néao foi significativa.
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Figura 5. Prevaléncia da Sindrome Metabdlica nos momentos pré e pds-intervencao

A tabela 8 representa as comparacdes das medianas nos momentos pré e

pos-intervencdo dos individuos que, apés as 20 semanas de treinamento

concorrente, apresentaram diagnostico negativo da SM (presenca da SM no inicio e

auséncia ao final).

Tabela 8. Medianas, intervalo interquartil e significAncia estatistica das variaveis de
adolescentes obesos que passaram a nao apresentar sindrome metabdlica apo6s

intervencédo de vinte semanas de treinamento concorrente

Pré-intervencao P6s-intervencao
Mediana 1IQ Mediana 1IQ p
Peso (KQg) 90,6 74,1- 116,5 88,9 78,7-111,4 0,314
Estatura (cm) 166,9 159,5-178,0 169,2 161,5-177,9 0,093
IMC (kg/m?) 32,3 27,7-38,7 30,8 28,3-36,9 0,110
PAS (mmHg) 127,0 123,5-147,0 123,0* 118,0-143,0 0,012
%GC (%) 45,2 39,8-49,0 40,8* 37,9-45,6 0,015
MCM (Kg) 43,0 36,0-63,5 48,7 38,9-61,9 0,066
%GTronco (%) 46,7 42,7-48,1 41.4* 38,7-46,8 0,021
Glicemia (mg/dL) 84,0 82,5-87,5 82,0 80,5-86,0 0,205
Insulina (mUI/L) 44,1 34,7-50,3 22,7* 13,9-26,6 0,011
TRI(mg/dL) 93,0 72,5-194,0 91,0* 54,5-148,5 0,024
COLtotal(mg/dL) 133,0 120,5-187,0 134,0 113,5-185,0 0,326
HDL (mg/dL) 35,0 32,5-49,5 43,0 37,0-53,5 0,123

* diferenca significativa em relacdo a fase pré-intervencao

1Q= intervalo interquartil; IMC= indice de massa corporal; PAS= pressao arterial sistélica; %GC= percentual de
gordura total; MCM= massa corporal magra; %GTronco= percentual de gordura de tronco; TRI= triglicérides;

COLtotal= colesterol total; HDL= lipoproteina de alta densidade.
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E as variaveis dos adolescentes que apds a intervencdo passaram a ter

diagnéstico positivo da SM podem ser vistos da Tabela 9.

Tabela 9. Medianas, intervalo interquartil e significancia estatistica das variaveis de
adolescentes obesos que passaram a apresentar sindrome metabdlica apos
intervencédo de vinte semanas de treinamento concorrente

Pré-intervencao PoOs-intervencéao
Mediana IQ Mediana IQ p
Peso (KQg) 89,5 80,3-95,7 87,3 80,3-94,4 0,173
Estatura (cm) 158,7 157,3-166,5 161,0* 160,0-167,0 0,042
IMC (kg/m?) 34,5 28,4-38,5 33,4* 27,0-36,7 0,046
PAS (mmHQ) 122,0 119,3-128,8 126,5 117,5-134,3 0,528
%GC (%) 51,0 44,5-53,5 48,9 42,9-53,9 0,141
MCM (Kg) 41,9 37,3-46,0 41,5 37,4-47,6 0,463
%GTronco (%) 50,0 44,6-54,6 50,2 43,2-53,3 0,463
Glicemia (mg/dL) 85,0 80,8-89,0 86,0 79,8-98,5 0,340
Insulina (mU/L) 32,5 17,0-57,9 35,4 20,5-44,3 0,753
TRI(mg/dL) 131,5 91,8-193,8 109,5* 61,5-139,3 0,046
COLtotal(mg/dL) 180,5 149,3-190,8 156,5 125,0-198,3 0,249
HDL (mg/dL) 38,5 34,8-43,0 39,5 33,8-45,5 0,528

* diferenca significativa em relacdo a fase pré-intervencao

1Q= intervalo interquartil; IMC= indice de massa corporal; PAS= presséo arterial sistélica; %GC= percentual de
gordura total; MCM= massa corporal magra; %GTronco= percentual de gordura de tronco; TRI= triglicérides;
COLtotal= colesterol total; HDL= lipoproteina de alta densidade

Nota-se que variaveis como PAS, %GC, %GTronco e insulina sdo aquelas
gue apresentaram variacdes significantes apenas no grupo que passou a nhao
apresentar SM ao final da intervencao, ao passo que estatura e IMC tiveram valores
diminuidos somente naqueles que passaram a apresentar SM. O TRI foi a Unica

variavel com diminuicao significativas em ambos os grupos

Os componentes da SM (IMC, PAS, glicemia, insulina, triglicérides, colesterol
total e HDL) também foram analisados separadamente e em relacdo as alteracdes

no quadro da doenca ao final do estudo. (Figuras 6- 12)
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Figura 6. Comportamento do indice de massa corporal do grupo todo (A), e por
sexo (B), em valores percentuais, de adolescentes obesos ao final da intervencao de

vinte semanas de treinamento concorrente.

Aproximadamente um terco da amostra (74%) manteve seu IMC acima do

percentil 95, ou seja, permaneceram obesos, sendo destes 70,3% do sexo

masculino e 29,7% do sexo feminino. Apenas 8% da mostra reduziu o IMC,

atingindo o sobrepeso. (Figura 6)
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Figura 7. Comportamento da pressédo arterial sistélica do grupo todo (A), e por
sexo (B), em valores percentuais, de adolescentes obesos ao final da intervencéo de

vinte semanas de treinamento concorrente.
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No que diz respeito a PAS (Figura 7), grande parte da amostra (72%) nao
sofreu alteracdo apds o periodo de intervencao, sendo que destes, metade (38%), a
manteve em concentracdes normal e a outra metade elevada. Aqueles que

passaram a ter PAS elevada (16%) foi o dobro daqueles que melhoram (8%).
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Figura 8. Comportamento da concentracéo de glicose sanguinea do grupo todo (A),
e por sexo (B), em valores percentuais, de adolescentes obesos ao final da
intervencédo de vinte semanas de treinamento concorrente.
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Figura 9. Comportamento das concentracfes de triglicérides do grupo todo (A), e
por sexo (B), em valores percentuais, de adolescentes obesos ao final da
intervencédo de vinte semanas de treinamento concorrente.
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Quando se trata das concentracdes séricas de triglicérides, 62% da amostra
mantiveram-se em concentracdes normais, e a melhora foi ligeiramente maior que a

piora, 10 e 6 %, respectivamente (Figura 9).
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Figura 10. Comportamento das concentracdes de colesterol total do grupo todo
(A), e por sexo (B), em valores percentuais, de adolescentes obesos ao final da
intervencédo de vinte semanas de treinamento concorrente.
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Figura 11. Comportamento das concentracdes de HDL- colesterol do grupo todo
(A), e por sexo (B), em valores percentuais, de adolescentes obesos ao final da
intervencgédo de vinte semanas de treinamento concorrente.
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Mais de 80% dos individuos mantiveram as concentracdes de colesterol total
abaixo do considerado alterado (Figura 10), assim como 68% da amostra para as
concentracbes de HDL (Figura 11). Em ambas as variaveis, o sexo masculino
totalizou a parcela da amostra que nao obteve reducdo do colesterol total ou

aumento do HDL as concentracdes desejados.
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Figura 12. Comportamento das concentracdes de insulina (mU/L) do grupo todo
(A), e por sexo (B), em valores percentuais, de adolescentes obesos ao final da
intervencédo de vinte semanas de treinamento concorrente.

A Figura 12 mostra que, apds o periodo de intervencdo, 42% dos
adolescentes atingiram concentragdes de insulina normais, 30% mantiveram suas
concentracbes na faixa desejavel, totalizando 72%. Por outro lado 6% da amostra
aumentaram a sua concentracao de insulina e 22% néo a reduziu, num total de 28%.

O grupo também foi analisado de acordo com a reducdo do percentual de

gordura de tronco, como mostra a Figura 13.
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Figura 13. Prevaléncia de SM no grupo segundo reducao de percentual de gordura
abdominal acima e abaixo da mediana (3,5%), nos momentos pré e pos-intervencao

Nota-se que, apesar da reducdo de 22,9% na prevaléncia da SM na parcela
da amostra que reduziu gordura abdominal acima da mediana, e do aumento na
prevaléncia daqueles reduziram gordura da regido do tronco, ndo houve significancia

estatistica em nenhuma das situacdes.
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DISCUSSAO

O presente estudo investigou os efeitos de 20 semanas de treinamento
concorrente em adolescentes obesos sobre as variaveis de composi¢cao corporal e
componentes da sindrome metabodlica. O treinamento apenas com exercicios
aerébios tem influéncia sobre fatores de risco cardiovascular e mortalidade
prematura ja bem estabelecidos**® ") entretanto os estudos com a juncdo do
treinamento aerobio e resistido de adolescentes sobre os mesmos fatores de risco
ainda estéo incertos.

Os principais achados foram que a resposta ao treinamento em questao
resultou em diminuicéo da prevaléncia da SM na amostra geral e seus componentes
apresentaram comportamentos diferentes em relacéo ao treinamento concorrente.

Abrangendo primeiramente as variaveis de composicdo corporal,
considerando-se ambos 0s sexos, foi possivel observar uma reducdo das medianas
de peso corporal, IMC, %GC e %Gtronco, assim como aumento na MCM. Peso
corporal, %GC e MCM também tiveram melhora no estudo de Yu et al . (2005)®*®
com criancas obesas por periodo de 6 semanas. No entanto, quando analisados
separadamente tanto meninas como meninos apresentaram reducgdes significativas
no IMC, %GC e %GTronco, no entanto apenas no sexo masculino houve aumento
da MCM, concordando com o estudo de Ghahramanloo et al . (2009)*3*? no qual
jovens do sexo masculino, apds apenas oito semanas de treinamento concorrente
apresentaram reducao do IMC, massa de gordura e aumento da MCM.

Em estudo comparativo de periodos de intervencéo Caranti et al . (2007)*4°)
observaram adolescentes que realizaram caminhada e exercicios em bicicleta

ergomeétrica por um periodo de seis meses e um ano, e apenas no sexo masculino
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houve mudancas significativas da composicao corporal (peso corporal, IMC, %GC e
gordura visceral) nos primeiros seis meses de intervengdo. As mesmas alteracdes
somente foram encontradas no sexo feminino apés um ano de treinamento, e a
MCM teve aumento significativo em ambos 0s sexos somente ap0s um ano de
treinamento. Outros autores, no entanto, afirmam que em apenas oito semanas de
treinamento concorrente, ja é possivel haver reducdo na gordura localizada na
regigo do tronco™®.

Por outro lado, Derforche et al .(2003)™*? em estudo com duracéo total de 33
semanas, concluiu que apds a décima primeira semana de exercicios aerobios, foi
possivel reduzir o IMC e %GC, no entanto houve também reducdo das médias de
MCM(Kg) ao longo de todo o periodo do estudo. O comportamento da MCM no
presente estudo ndo foi semelhante, fato pode ser explicado pela intensidade do
treino aplicada, uma vez que a presente investigacdo dedicou as quatro primeiras
semanas apenas a familiarizacdo dos exercicios a serem prescritos, com cargas
leves.

E sabido que o exercicio fisico tem influencia também sobre as concentracdes
de lipidios e lipoproteinas plasmaticos, tanto de maneira aguda como cronica™*?, e
dentre as variaveis metabdlicas estudadas, apenas o colesterol total sofreu reducdes
significativas em ambos 0s sexos, sendo que as concentragcdes de insulina em jejum
e triglicérides reduziram no pés-intervencdo apenas no sexo masculino,
concordando com os estudos de Ben Ounis et al . (2008)**®. A variavel HDL n&o
sofreu modificacdes significantes em nenhum dos sexos, e uma das justificativas
pode estar na metodologia do treino aplicada a amostra.

Em estudo realizado em adultos, comparando-se as intensidade e quantidade

de exercicios, concluiu-se que o triglicérides sofreu reducdes significativas,
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independente da quantidade ou intensidade do treino, por outro lado, a HDL apenas
teve seus valores aumentados em individuos que realizaram exercicios em grande
guantidade (30,7 a 33 km por semana) e em alta intensidade (65 a 80%) do
VO,max.*?, confirmando a hipétese de que o aumento desta lipoproteina seja
otimizada em exercicios de alta intensidade**®, e volume®*®" possivelmente pelo
aumento na atividade da enzima lipase-lipoproteica®*?. Outro fator que dificulta
alteracfes nas concentracfes de HDL, esta na hipotese dessa alteracdo proveniente
do exercicio ser uma resposta que mostra variacdes de acordo com o sexo do
individuo™*?.

ApOs o treinamento de 20 semanas as concentragcfes de insulina
apresentaram reducéo significativa apenas no sexo masculino, fato que pode ser
justificado pelos efeitos da combina¢do da reducdo da massa de gordura da regido
do abdémen®®® e pelo aumento significativo de massa magra*®, resultando no
aumento da sensibilidade & insulina®®?.

A pressdo arterial sistdlica ndo apresentou alteracdo significativa,
concordando com o estudo de Bateman et al . (2011)**?, no qual jovens submetidos
a diversas metodologias de treino por um periodo de oito meses, ndo apresentaram
reducao significativa nos valores de PAS.

A prevaléncia mundial para a SM tem sido muito discutida atualmente, uma
vez que ela pode variar de acordo com o critério diagnéstico utilizado. Em estudo
comparativo das populacdes brasileira e italiana, Carranti et al (2008)“*? observou
a prevaléncia em jovens brasileiros de 34,8 % e 15,6 % para meninos e meninas,
respectivamente, sendo a do presente estudo 60% no sexo masculino e 20% no

feminino, confirmando os achados de Moraes et al (2009)?Y em uma recente
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revisdo sistematica, no qual as prevaléncias de SM do sexo masculino foram
superiores as do sexo feminino, em diversos paises.

Ressalta-se que quando se trata de criancas e adolescentes, existem
mudancas na morfologia corporal decorrentes da puberdade, e a redistribuicdo da
gordura é uma delas. Ha diferencas entre os sexos, e pode ser caracterizada pelo
maior acumulo de gordura na regiao do tronco nos meninos e na regiao do quadril
para as meninas“®Y. Esta discrepancia da distribuicdo de gordura corporal pode ser
a justificativa pela maior prevaléncia da SM em individuos do sexo masculino, uma
vez que a gordura localizada na regido abdominal tem maior impacto sobre a o
desenvolvimento de fatores de risco cardiovascular, tais como diabetes, colesterol e
triglicérides elevado“®. Entretanto, o excesso de gordura corporal é acompanhado
por uma maior deposicéo de adipdcitos na regido abdominal, e esse tipo de situacao
ocorre independentemente do sexo.

Apés intervencdo de 20 semanas, a prevaléncia da SM diminuiu de 44 para
38%, no sexo masculino houve uma reducdo expressiva (60% - 47%), ja N0 sexo
feminino a prevaléncia aumentou em 5%, 0 que representam apenas uma menina
da amostra, e de maneira geral a reducdo foi de 6%, porém nenhuma das
comparacgdes foi significativa. A maior diminuicdo na prevaléncia da SM no sexo
masculino pode ser explicada pela maior quantidade de componentes da SM que
sofreram reducado de prevaléncia (concentracdo de insulina, TRI, COLtotal e HDL)
em relacdo ao sexo feminino (IMC, concentragdo de insulina e TRI) (Tabela 7).

Todas as variaveis também foram analisadas de acordo com a melhora
(diagnéstico positivo no inicio e negativo ao final da intervencdo) ou piora
(diagnéstico negativo no inicio e positivo ao final da intervencao) do quadro de SM.

Apenas as concentracdes de triglicérides apresentaram reducdo significativa em
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ambos 0s grupos, no entanto, as variaveis PAS, %GC, %GTronco e concentracao
de insulina sofreram decréscimo naqueles que melhoraram. Alguns estudos afirmam
gue apenas oito semanas de intervencdo, o quadro de resisténcia a insulina ja
obteve melhoras, independentemente de modificacdes na composicdo corporal %%,
assim como outros, que revelam uma diminuicdo na PAS e %GC no sexo masculino
em 24 semanas de treino™®®.

A literatura atual, afirma a existéncia de uma forte relagdo do tecido adiposo
visceral com a resisténcia a insulina, que por sua vez é uma caracteristica vista

como a origem da SM®*52153)

Aléem de fortes indicacbes de medidas como
circunferéncia de cintura®®® e gordura intra abdominal®®® como determinantes no
desenvolvimento da SM. Tomando-se como principio esta afirmativa, foi realizada
uma analise da prevaléncia da SM nos momentos pré e pés-intervencao, porém com
a amostra segregada pela mediana da reducdo da gordura do tronco. A partir dos
resultados obtidos, observou-se que no grupo onde a reducdo foi maior que a
mediana a prevaléncia da SM diminuiu 22, 9%, ao passo que naquele grupo onde a
reducéo foi menor, a prevaléncia elevou-se em 7,1%.

Com isso, o treinamento concorrente parecer ter vantagens sobre os treinos
aerdbio ou de resisténcia sozinhos, na reducdo da gordura corporal e melhora no

039158 assim como na sensibilidade a insulina*” e prevaléncia de

perfil lipidic
Sm49),
Algumas limitagdes do estudo devem ser apontadas, como a auséncia de

grupo controle e 0 ndo acompanhamento da ingestéo cal6rica dos participantes.
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CONCLUSAO

Variaveis de composicéo corporal tais como IMC, %GC e %GTronco tiveram
seus valores reduzidos em ambos 0s sexos e aumento de MCM no sexo masculino
apenas. As variaveis metabolicas que sofreram reducdo ap6s a intervencao foram o
COLtotal em ambos 0s sexos e a concentracao de insulina e TRI no sexo masculino.
A prevaléncia de SM na amostra geral reduziu de 44% para 38%, sendo a reducéo
no sexo masculino de 60% para 47%, e aumento no sexo feminino de 5% (n=1).

De acordo com os resultados obtidos conclui-se que o treinamento composto
de exercicios aerobios e resistidos, em conjunto, por um periodo 20 semanas foi
eficiente na reducao das variaveis de composicéo corporal, melhora do perfil lipidico

e reducéo na prevaléncia de SM de adolescentes obesos do sexo masculino.
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ANEXO

Termo de consentimento livre e esclarecido
Titulo da pesquisa: Estudo da intervencdo de uma equipe multidisciplinar sobre
indicadores da adiposidade corporal, total e visceral, e no diagndstico clinico da
Doenca Gordurosa N&o Alcoolica do Figado de criancas e adolescentes obesos
Nome do Pesquisador: Ismael Forte Freitas Janior

Estamos convidando seu filho(a) para participar desta pesquisa que tem por
finalidade avaliar a eficacia de um programa multidisciplinar que reune
Educadores Fisicos, medicos, psicologos e nutricionista para controle e
tratamento da obesidade de criancas e adolescentes participantes do programa
Super-Acgao.

A participacao da sua filha neste estudo, ndo trara qualquer tipo de riscos ou
desconfortos e contribuira para que possamos entender melhor como a acéo de
uma equipe multiprofissional pode contribuir no tratamento da obesidade de
criangas e adolescentes.

Serdo feitas algumas medidas corporais, como peso, estatura e pregas
cutaneas, para avaliar a quantidade de gordura corporal e verificar se o
desenvolvimento esta adequado para a idade. Além disso, sera feito exame de
ultra-som de figado para avaliar se ha quantidade excessiva de gordura, e
também serdo realizados exames bioquimicos de sangue, para avaliar o
triglicérides, colesterol, glicose, insulina, e Hepatite. Além disso, seu filho(a)
respondera um questionario sobre habitos alimentares e habitos do
comportamento cotidiano. Seu filho(a) tem a liberdade de deixar de participar do
estudo a qualquer momento, sem ser prejudicada por isso.

Os procedimentos adotados neste estudo obedecem aos critérios da ética
em pesquisa em seres humanos conforme resolucdo n°. 196/96 do Conselho
Nacional de Saude. Todas as informacdes coletadas neste estudo serdo
estritamente confidenciais, portanto, os nomes das participantes nao serao
divulgados.

Os resultados individuais serdo enviados diretamente para vocé e néo
havera qualquer tipo de despesa, bem como nada sera pago pela participacao.
Por favor, complete este consentimento se vocé concordar que a seu filho(a)
participe deste estudo.

Nome completo e assinatura da participante da pesquisa

Nome completo e assinatura do pai ou responsavel

Data: / /

Assinatura do pesquisador

Telefones para maiores informagoes:

Pesquisador: Ismael Forte Freitas Junior — Fone: 3229.5388 - ramal 5345
Comité de Etica em Pesquisa da UNESP:

Profa. Dra. Maria de Lourdes Corradi da Silva - 3229-5355 — ramais 26-27
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